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Syndrom multiorganové dysfunkce (MODS) je hlavni pfi¢inou Umrti na jednotkach intenzivni péce. K rozvoji MODS obvykle dochazi
u kriticky nemocnych v pribéhu tézkych infekci, u Sokovych stavd, polytraumat, masivni hemoragie ¢i kombinaci téchto stavd. Presna
patofyziologie MODS zustavéa neobjasnéna. Zahrnuje fadu molekuldrnich, buné¢nych a systémovych poruch, v jejichz dlsledku dochazi
k deregulované zanétlivé a imunitni odpovédi, aktivaci koagulace a neuroendokrinnich a metabolickych procest. Zakladnim preventivnim
opatfenim je v€asna a agresivni lécba vyvolavajiciho onemocnéni, zatimco vlastni Iécba MODS je pfevazné podptirna. Tento clanek shr-
nuje epidemiologii MODS, stru¢né popisuje soucasnou patofyziologii a pojednava o zakladnich preventivnich a lé¢ebnych principech.
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Multiple organ dysfunction syndrome (MODS) is the leading cause of death in intensive care units. Critically ill patients may develop
MODS during the course of severe infections, shock, multiple trauma, massive hemorrhage or a combination of the above. Although the
exact pathophysiology of MODS remains unknown, it involves widespread molecular, cellular, and systemic alterations characterized by
deregulated inflammatory processes, activation of coagulation, neuroendocrine and metabolic responses. Early and aggressive treatment
of the underlying disease remains the cornerstone of MODS prevention, while the treatment of MODS itself remains primarily sup-
portive. This review summarizes the epidemiology of MODS, briefly describes our current understanding of the pathophysiology, and
discusses the basic principles of preventive and therapeutic approaches.
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akutni stavy do ,,chronickych’, ale potencidlné zvratitelnych
kritickych stavii, na které vSak nebyl lidsky organismus
evolu¢né pripraven.

Uvod

Technologické pokroky v intenzivni mediciné jsou pfi¢inou
toho, ze pacienti jen vzacné umiraji na ptivodni akutni
onemocnéni, ale umiraji na jeho patofyziologické diisledky,

Epidemiologi iologie syndrom
tj. dysfunkci ¢i selhani nékolika organovych systému. pidemiologie a etiologie syndromu

Syndrom multiorganové dysfunkce (multiple organ dys-
function syndrome - MODS) byl prvné popsan v 70. letech.!
Jde o klinicky syndrom charakterizovany rozvojem progre-
sivni, ale potencialné reverzibilni fyziologické dysfunkce
dvou ¢i vice organti nebo organovych systému, vyvolany
celou fadou akutnich inzultd (sepsi, traumatem, Sokem,
pankreatitidou apod.).? Je odvracenou tvari pokroku v in-
tenzivni mediciné: MODS je dusledkem uvodniho akutni-
ho patologického stavu, jehoZ preziti je umoznéno diky
dne$nim moznostem podpory a nahrady organovych
funkci. Intenzivni péce tak transformovala dfive letalni

multiorgdnové dysfunkce

Syndrom multiorganové dysfunkce dosahuje na jednotkach
intenzivni péce (JIP) epidemickych rozmérd, v jeho dusled-
ku umira 70 % pacienttl. S 1é¢bou MODS jsou spojeny
ivyznamné ekonomické aspekty — spotiebuje 60 % veskerych
finan¢nich naklada JIP. Mortalita pacientd s MODS je
mimoradné vysoka, 30-100% v zavislosti na poctu selhava-
jicich organtl. Zatimco selhani jednoho organu je spojeno
s 6% mortalitou na JIP, dysfunkce ¢tyf a vice organd je za-
tizena ptiblizné 65% mortalitou. Z prazkumu 2 475 pacien-
td s MODS vyplyva, ze vétsinu (76 %) nemocnych s MODS
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tvofi nemocni s primarné nechirurgickymi diagnézami.’
Sest primérnich pf{jmovych diagnéz, které tvotily vice nez
50 % vSech internich diagndz, zahrnovalo sepsi, pneumonii,
srdecni selhani, srdecni zastavu a krvaceni do horni ¢asti
gastrointestinalniho traktu. Bez ohledu na chirurgické ¢i
nechirurgické pacienty je sepse nej¢astéjsi pricinou syndro-
mu multiorganové dysfunkce. Ten provazi 73 % pacientt
s tézkou sepsi, v ostatnich pripadech je incidence kolem
40 %.* Nejvys$si mortalita provazi skupinu septickych ne-
mocnych s doprovodnou dysfunkci koagulace (53 %), na-
sledovana dysfunkci jaterni (45 %), CNS (44 %), kardiovas-
kularni (42 %), renalni (41 %) a respira¢ni (35 %).}

Mechanismy syndromu multiorgdnové
dysfunkce

Ptesny patogeneticky mechanismus vzniku MODS ztstava
pres mimoradné intenzivni klinicky a experimentdlni vy-
zkum nejasny. Obecné zahrnuje komplex interakci mezi
deregulovanou systémovou zanétlivou odpovédi (systemic
inflammatory response syndrome — SIRS), infekci, ische-
micko-reperfuznim traumatem a tkanovou ischemii.
Na molekularni Grovni jsou hlavnimi dusledky endotelial-
ni, epitelidlni a mikrovaskuldrni dysfunkce, apoptéza
imunokompetentnich bunék a mitochondrialni selhani.
Zakladni konceptualni modely vzniku MODS shrnuje ta-
bulka 1.

Tkénova hypoxie a selhdni mikrocirkulace

Protrahovana nedostate¢na dodavka kysliku do tkani (ne-
korigovana hypovolemie, tézka anemie, hypoxemie, srde¢-
ni selhani) je vyznamnym spoustécim faktorem syndromu
multiorganové dysfunkce. Uplatiuji se dva vzajemné se

Tabulka 1 Patogenetické koncepty vzniku MODS

Patologicky proces Manifestace

Systémové inflamace Nadmérna produkce cytokind, kapilarni

permeabilita, oxidacni stres

Nekontrolovana infekce Perzistujici infekt, nosokomialni infekty

Imunoparalyza Nosokomialni infekty, pfevaha

lymfocytd, snizeni exprese HLA-DR

Tkanova hypoxie Hyperlaktatemie, nizkd saturace
hemoglobinu kyslikem v centralni Zilni

krvi, metabolicka acidéza

Mikrocirkula¢ni selhani,
endotelidlni a koagulacni
dysfunkce

Mikrovaskularni heterogenita, zkraty,
kapilarni propustnost, mikrovaskularni
trombdza

Cytopatickd hypoxie Porucha mitochondridlniho respira¢niho
fetézce, redukce tvorby ATP, bunécné

energetické selhani

Deregulovand apoptéza Zvysena apoptéza lymfocytl a rychle se
délicich epitelialnich bunék, snizena

apoptdza neutrofild

Porucha bariérové funkce streva,
endogenni endotoxemie, aktivace
Kupfferovych bunék

Osa strevo-jatra
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potencujici mechanismy: (1) tkanova hypoxie vede k nedo-
state¢né produkci vysokoenergetickych fosfati (ATP),
nutnych k udrzeni energeticky naroénych metabolickych
bunéénych pochodi; (2) tkanova hypoxie je vyznamnym
induktorem prozanétlivé odpovédi, ktera potencuje diisled-
ky nedostate¢né perfuze.* K rozvoji MODS vs$ak dochazi
v fadé pripadi i navzdory adekvatni resuscitaci systémové
hemodynamiky. Stale vétsi pocet diikazi nasvédcuje tomu,
ze jednim z kli¢ovych a ,neviditelnych® organt, ktery ma
centralni ulohu v patogenezi MODS, je mikrocirkulace.
Poruchy mikrovaskularni perfuze zahrnuji predevsim sni-
zeni funkéni kapilarni hustoty a zvySeni podilu neperfun-
dovanych ¢i intermitentné perfundovanych kapilar.® Pato-
geneze téchto poruch je multifaktoridlni a podili se na ni
otevfeni funkénich arteriovendznich zkratd, nepomér mezi
vasokonstrikei a vasodilataci, otok endotelidlnich bunek,
tvorba mikrotrombi, zvySena adheze a snizena deformabi-
lita neutrofilti a erytrocytii. Na téchto zménach se podileji
hlavni biomolekuly, mezi které patii produkty oxida¢niho
stresu, prozanétlivé cytokiny, adhezni molekuly, oxid dus-
naty, ¢i down-regulace adrenergnich receptort.’ Patologic-
ké zmény mikrocirkulace jsou vice vyjadieny u neprezivsich
kriticky nemocnych.® Casna reparace téchto poruch béhem
uvodni resuscitace je spojena se zlep§enim organovych
funkei.” Uvedené mikrovaskularni poruchy provazeji kri-
ticky nemocné, u kterych pricinou MODS byly sepse, tézké
srde¢ni selhani, hemoragicky $ok ¢i komplikované velké
chirurgické vykony.®

Cytopaticka hypoxie, bioenergetické selhani
Cytopaticka hypoxie predstavuje patologicky stav, kdy
bunky nejsou schopny utilizovat kyslik, a tim produkovat
adenosintrifosfat. Tento koncept vzniku MODS vnima
poruchu bunééného energetického metabolismu jako pri-
marni, na dostupnosti kysliku nezavisly proces.” Absence
histologickych znamek bunécné nekrédzy u pacienttt umi-
rajicich na MODS dava teorii bioenergetického selhani novy
ramec: ukazuje na moznost zcela jiného patogenetického
mechanismu MODS - buné¢né hibernace. Centralnim
organem této hypotézy jsou mitochondrie.! Utlum mito-
chondridlnich funkci vede k hypometabolickému stavu,
jehoz smyslem je ,,chranit® bunky pred bioenergetickym
kolapsem, a umoznit tak zachovani zakladni integrity bunék
a eventualné zotaveni za predpokladu, Ze vyvolavajici inzult
byl Gspésné odstranén. Klinickou manifestaci hibernace je
organova dysfunkce (napf. selhani funkce ledvin), ktera
podle této teorie predstavuje adaptivni odpovéd na prolon-
govany, tézky zanétovy a oxidacni stres. Uvedena hypotéza
zatim nebyla v humdanni mediciné doloZzena, ackoli jiz
existuji dukazy pro poruchy mitochondrialniho respira¢ni-
ho fetézce u pacientli umirajicich na sepsi a syndrom
multiorgdnové dysfunkce."

Medidtory MODS

Bez ohledu na charakter vyvolavajiciho inzultu (infekce,
pankreatitida, $ok) je spoustécim faktorem v rozvoji MODS
aktivace systémové zanétlivé odpovédi (SIRS). Dusledkem
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aktivace rady regula¢nich intracelularnich proteint (napt.
nukledrni faktor NF-«B) je nadprodukce cytokind. Tyto
cytokiny (zejména TNFa, IL-2, IL-6, IL-8, faktor aktivujici
desticky PAF ¢i pozdni cytokin high-mobility group box-1)
zptisobuji pfimé i nepfimé poskozeni tkani a jejich funkci.
Neprimé poskozeni je zprostiedkovano ptsobenim tzv.
sekunddrnich medidtorii (tzv. damage associated molecular
pattern). Hlavni tloha je prisuzovana oxidu dusnatému
(mediator vasoplegie, zvy$ené cévni a stfevni propustnosti,
myokardidlni deprese a pfimého bunééného poskozeni),
produktim oxida¢niho stresu (superoxid, peroxynitrit aj.)
a nékterym metabolitim arachidonové kyseliny (trombo-
xan, leukotrieny)."* Vyznamnym zdrojem produkti oxidac-
niho stresu jsou neutrofily, které jsou aktivovany cestou
komplementu. Jednim z patogeneticky vyznamnych dtisled-
ki jejich ptisobeni je endotelidlni dysfunkce. Aktivovany
a dysfunk¢ni endotel spousti mj. koagulacni proces (expre-
si tkanového faktoru), vedouci k tvorbé trombinu a fibri-
novych depozit v mikrocirkulaci. Funkce fibrinolytického
systému a antikoagula¢nich mechanismu (AT III, inhibitor
tkanového faktoru a protein C) jsou nasledkem endotelial-
niho traumatu a ptsobeni mediatort snizeny. Vysledkem
je nerovnovdha mezi nadmérnou inflamaci, koagulaci
a potlacenou fibrinolyzou, prohlubujici endotelialni posko-
zeni, mikrovaskularni trombézu, tkanovou hypoxii a dys-
funkei.t?

Apoptdza

Pfesna uloha programované bunécné smrti, tj. apoptozy,
v rozvoji MODS neni znama. Experimentalni modely sepse
prinaseji dikazy o pritomnosti apoptézy v radé tkani -
lymfocytech, ledvinach, plicich a kosternim svalstvu. Kli-
nické studie poukazuji na aktivaci apoptotickych mecha-
nismu predevsim ve sleziné a lymfocytech, kde muze tento
proces prispivat k rozvoji imunodeprese, ktera provazi
protrahované kritické stavy a je hlavni pti¢inou vysokého
vyskytu nosokomialnich infekci."*

Geneticka predispozice

Zvys$ené riziko umrti nebo rozvoje MODS bylo prokazano
u pacientll v sepsi ¢i se syndromem akutni dechové tisné
(ARDS), kteti byli homozygoty polymorfismu jednotlivych
nukleotidii (single nucleotide polymorphisms).”* Rychla
identifikace téchto rizikovych nemocnych umozni v bu-
doucnu ¢asnou implementaci preventivnich opatfeni ¢i
specificky lé¢ebny zasah (napt. anticytokinova terapie).

Zakladni principy prevence a lécby
syndromu multiorganového selhanf

V soucasnosti neexistuje specifickd farmakologicka ¢i ne-
farmakologicka 1é¢ba, kterd by byla schopna zvratit rozvi-
nutou multiorganovou dysfunkci ¢i urychlit reparaci posti-
zenych organd. Zikladnim preventivnim opatfenim je
v¢asné rozpoznani rozvijejiciho se akutntho onemocnéni,
udrzeni tkanové oxygenace, kontrola infekci a nutri¢ni
podpora (tabulka 2).
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Tabulka 2 Zakladni opatieni v prevenci MODS

1. Casnd a adekvatni lé¢ba sepse
a) Casn4, na specifické hemodynamické cile zamérena lé¢ba tézké
sepse
b) Promptni eradikace zdroje infekce
c) Casné a adekvatni empiricka antibioticka lé¢ba s ¢asnou
deeskalaci
2. Prevence nosokomiélnich infekci
a) Prevence katetrovych infekci
i. Implementace edukacnich programu
ii. Bariérové opatreni
iii. Chlorhexidin pro kozni dezinfekci pred kanylaci
iiii. Odstranéni katetrd, co nejdfive to klinicka situace umozni
b) Prevence ventilatorové pneumonie
i. 30-45° elevace horni poloviny téla u vSéech nemocnych bez
kontraindikaci (doporuceno)
ii. Preference orotrachealni intubace (doporuceno)
iii. Denni interrupce sedace (doporuceno)
vi. Orélni hygiena chlorhexidinem (doporuceno)
v. Kontinudlni odsavani ze subglotického prostoru (zvézit)
vi. Postpyloricka enteralni vyziva (zvazit)
¢) Striktni hygiena rukou

3. Prevence akutniho plicniho postizeni
Rezim protektivni ventilace u nemocnych s ALI/ARDS

4. Prevence akutniho poskozeni ledvin
a) Vcasnad a agresivni Iécba cirkulacni dysfunkce (volemie, perfuzni
tlak)
b) Prevence nefropatie indukované kontrastem
) Vylouceni nefrotoxické medikace, davkovani aminoglykosid
(pokud neni jina alternativa) jednou denné
d) Lécba nitrobfisni hypertenze

ALI/ARDS - akutni poskozeni plice /syndrom akutni dechové tisné

Uvodni resuscitace

Kli¢ovy vyznam ¢asového hlediska je dolozen u rady akut-
nich stavi (napf. ¢asné reperfuze u akutniho infarktu
myokardu, ischemické cévni mozkové prihody, masivni
plicni embolie ¢i u resuscitace polytraumat). Vzhledem
ke skute¢nosti, Ze cirkula¢ni ok je nej¢astéjsi patologii, ktera
predchazi rozvoji MODS, je prfirozené, Ze jeji Casna a agre-
sivni korekce je jednou ze zasadnich léc¢ebnych priorit.
Uvodni hemodynamick resuscitace, piivodné navrzend pro
lécbu tézké sepse a septického Soku,' je v zakladnich prin-
cipech aplikovatelna pro $irokou $kélu akutnich stavii spo-
jenych s cirkula¢nim selhdanim a hypovolemii. Je dopo-
ruceno zahdjit resuscitaci neprodlené, jakmile ma pacient
hypotenzi nebo zvy$enou sérovou koncentraci laktatu
(>4 mmol/l). Jsou formulovany jednoduché cile avodni
resuscitace, které by mély byt splnény do Sesti hodin od dia-
gnozy: dosazeni centralniho Zilniho tlaku 8-12 mm Hg
(jestlize je pacient na umélé plicni ventilaci, pak je doporu-
¢eno povazovat za cilovou hodnotu centrélniho Zilniho tlaku
12-15 mm Hg), stfedniho arteridlniho tlaku > 65 mm Hg,
diurézy > 0,5 ml/kg za hodinu, saturace hemoglobinu kysli-
kem ve smiSené zilni krvi > 65 % nebo centralni zilni
krvi > 70 %. Pokud neni dosazeno cilové hodnoty saturace
hemoglobinu kyslikem v zilni krvi, potom lze zvazit a) dalsi
podani tekutin, b) transfuzi krve k dosazeni hematokri-
tu>30 %, c) infuzi dobutaminu do maximalni davky
20 pg/kg za minutu.
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Umeéla plicni ventilace

Nespravné vedena uméla plicni ventilace zvy$uje riziko
vzniku plicni i mimoplicni (napt. rendlni, kardialni) dys-
funkce.'” Pouziti nevhodné vysokych dechovych obje-
mu/inspira¢nich tlakil zvySuje pravdépodobnost rozvoje
akutniho poskozeni plice /syndromu akutni dechové tisné
(ALI/ARDS). Zakladnim protektivnim opatfenim pii inva-
zivni umélé plicni ventilaci u nemocnych s plicnim posti-
zenim je omezeni velikosti dechovych objemt na cca
6 ml/kg tzv. predikované télesné hmotnosti, pti riziku
prekroceni limitu end-inspira¢niho tlaku 30 cm H,O je
doporuceno redukovat dechovy objem az na 4 ml/kg pre-
dikované télesné hmotnosti. Nékteri autoti povazuji umélou
plicni ventilaci s end-inspira¢nimi tlaky <20 cm H,O
za relativné bezpecnou a nevyzadujici redukei velikosti
dechovych objemt na < 6 ml/kg predikované télesné
hmotnosti.'$*

Akutni poskozeni ledvin

Predstava zakotvena v literature, Ze kriticky nemocny na JIP
umira s akutnim selhdnim ledvin, nikoli v jeho dtsledku,
byla vyvracena. Je znamo, Ze i mirné zhorseni funkce ledvin
(vzestup sérového kreatininu > 26 umol/l) je u kriticky
nemocnych spojeno s vy$$i mortalitou. Akutni poskozeni
ledvin (AKI) navic ovliviiuje nejen kratkodobou, ale i dlou-
hodobou prognézu nemocnych po propusténi z JIP.? Tento
zfejmy vliv AKI na mortalitu je diivodem k intenzivnimu
hledani a uplatilovani opatfeni, ktera brani rozvoji AKI,
snizuji miru jiz vzniklého poskozeni ledvin ¢i urychluji
a maximalizuji jeho zotaveni. Zékladni principy prevence
a lé¢by AKI jsou shodné bez ohledu na etiologii AKI
u kriticky nemocnych (sepse, ischemie, nefrotoxicita).
Zésadni ulohu hraje opét ¢asovy faktor. Cim &asnéjsi je
intervence (tj. intervence jesté ve fazi intaktnich tubularnich
funkci), tim vétsi je nadéje, ze nedojde k zavaznéj$imu
poskozeni ledvin. V prvni linii vSech opatfeni stoji ¢asna
korekce prerendlnich pti¢in. Ctyfi ,,prerendlni H* faktory,
které nejvice ohrozuji funkce ledvin, jsou hypovolemie,
hypotenze, hypodynamicky obéh a nitrobfisni hypertenze.
Renalni venézni kongesce je ¢asto opomijenou proménnou
v patogenezi akutniho poskozeni ledvin. Je jednim z me-
chanismi rozvoje AKI za stavd nitrobfi$ni hypertenze
(vedle systémovych hemodynamickych a hormonalnich
mechanismit). Hodnoty nitrobfisniho tlaku 12-15 mm Hg
jiz mohou byt nezavislym prediktivnim faktorem rozvoje
AKI, zejména u preexistujici dysfunkce ledvin. Vyznamnou
ulohu v rozvoji renalni dysfunkce sehravé vendzni konges-
ce u pacientt s akutni dekompenzaci srde¢niho selhani (tzv.
kardiorenalni syndrom).” Snaha o Casnou ultrafiltraci,
zejména u nemocnych rezistentnich na diuretika, se uka-
zuje U¢innym opatfenim, prerusujicim bludny kruh kardio-
rendlni, resp. renokardialni problematiky. Vyznam rendlni
kongesce v patogenezi AKI pravdépodobné presahuje ramec
srde¢niho selhdni a uplatiuje se zfejmé i u septického
akutniho poskozeni ledvin.** Farmakologické postupy
smérujici k prevenci a 1é¢bé akutniho poskozeni ledvin
v ramci MODS jsou velmi omezené: a) kli¢kova diuretika
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nemaji vyznam v prevenci AKI, b) natriuretické peptidy
dosud neptinesly jednozna¢ny prospéch kriticky nemocnym
v prevenci AKI, ¢) podavani N-acetylcysteinu v prevenci
AKI (snad s vyjimkou nefropatie indukované kontrastem)
nemd opodstatnéni.® Podrobny rozbor strategie ndhrady
funkce ledvin u AKI v ramci MODS presahuje zaméfeni
¢lanku a odkazujeme na recentni souhrnny prehled.*

Kontrola infekce a prevence nosokomialnich infekci
Podani adekvatni antibiotické 1é¢by do jedné hodiny
od diagnozy tézké sepse/septického Soku vyznamné zlep-
$uje preziti téchto nemocnych.” Cas, ktery uplyne od sta-
noveni diagndzy tézké sepse/septického soku do prvniho
podéni adekvatniho antibiotika, se tak dostavd na seznam
indikatort kvality péce o tyto nemocné a mél by byt imple-
mentovan v kazdé instituci.'® Nosokomialni infekce jsou
povazovany za vyznamny motor syndromu multiorganové
dysfunkce. V$echna pracovi$té museji mit zaveden ucinny
systém protiepidemickych opatfeni, ktery zahrnuje vzdéla-
vani personalu, zajisténi compliance s u¢innou alkoholovou
dezinfekei rukou a funkéni systém bariérového osetfovani
nemocnych s cilem omezit riziko zktizené kolonizace
a infekce nemocnych multirezistentnimi nosokomidlnimi
kmeny. Specifickd opatfeni sméfujici k jejich prevenci
presahuji ramec tohoto sdéleni. Zakladni soubor preven-
tivnich postupti shrnuje tabulka 2.

latrogenni inzulty a syndrom multiorganove
dysfunkce

V neposledni fadé je nutné vyvarovat se iatrogennich in-
zultd, které mohou pfispivat k rozvoji a progresi syndromu
multiorganové dysfunkce. Patfi mezi né nekontrolované
tekutinové pretiZzeni, nadmérné podavani inotropnich 1éki,
ventilace velkymi dechovymi objemy, intenzivni nepteru-
$ovand analgosedace, nadmérny ¢i nedostate¢ny prisun
kalorii, liberalni transfuzni politika ¢i neracionalni prodlu-
zovani antibiotické 1é¢by.

Budoucnost multiorgdnoveé podpory

Nesporny technologicky boom poslednich let jisté¢ umoz-
ni dal$i rozvoj novych technologii organové podpory.
Miniaturizace techniky patrna i v béZném zivoté se nevy-
hybd ani mediciné. Umoznila tak vznik prvnich pfenosnych
néhrad funkce ledvin (wearable artificial kidney - WAK),*
docasnych ¢i trvalych metod pro podporu selhavajiciho
srdce? a snahou je i rozvoj miniaturnich extrakorporalnich
membranovych oxygenaci k nahradé funkce plic.?® Velikost,
hmotnost a transportabilita takovych zafizeni pak dovoli
skute¢né kontinudlni ndhradu funkce selhavajiciho organu
bez nutnosti pferuseni v dobé diagnostickych ¢i terapeutic-
kych intervenci. Vyuziti poznatkd tkanového inzenyrstvi
a nanotechnologii v mediciné pfinese vyvoj maximalné
biokompatibilnich membran.?* Nespornou vyhodou né-
kterych terapeutickych systémua vyuzivanych jiz bézné
v praxi je jejich implantabilita (implantabilni kardioverte-
ry-defibrilatory, trvalé kardiostimulatory), dalsim krokem

| 119



tedy bude vyuziti jednotlivych zafizeni a pfistroju pro
néhradu funkce organd in vivo. Takovym piikladem je
vyvoj katetrt pro intrakorporalni ultrafiltraci ¢i intravas-
kularni oxygenaci***! U vétsiny v soucasnosti bézné roz-
$§ifenych metod pro podporu funkce ledvin ¢i jater je
dominantni jejich elimina¢ni schopnost a absence schop-
nosti nahradit syntetické funkce daného organu. Alterna-
tivou proto bude vyvoj bioarteficialnich organt s vazbou
viabilnich bunék na syntetické membrany,>** ¢imz bude
dosazeno kompletni ndhrady funkce selhavajiciho organu.
V ptipadé multiorganové dysfunkce pak bude vyhodou
konstrukce zatizeni kombinujiciho podporu ¢i ndhradu
vice selhavajicich organt v jediném modulu. Spole¢né
s do¢asnou podporou dysfunkéniho organu se v budouc-
nu intenzivni péce jisté zaméfi i na metody sméfujici
k urychleni reparace a regenerace jednotlivych organovych
systémil a tkdni, a to s vyuzitim kmenovych bunék ¢i dosud
neobjevenych repara¢nich procesii. Diky dokonalému
genetickému a proteomickému monitorovani pacientd
bude mozno nejen ¢asnéji zahajovat terapeutické inter-
vence, a tim eventualné jednotlivym organovym selhanim
predchazet, ale i selektivné upravovat terapii dle aktudlnich
potreb nemocného (personalizace mediciny). Vyuziti te-
lemediciny a novych informac¢nich technologii zlepsi
a zkvalitni mezioborovou spolupréci a spole¢né s vyse
uvedenymi metodami a technologiemi dale povede k del-
$imu prezivani kriticky nemocnych.
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